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Актуальность. Выделено около 300 различных видов интерстициальной легочной болезни, большая 
часть из которых встречается крайне редко. Наиболее распространенными интерстициальными заболеваниями 
легких считаются следующие [1, 2]: 
• Саркоидоз 
• Идиопатический пневмофиброз 
• Экзогенный аллергический альвеолит (также известный как пневмонит гиперчувствительности) 
• Интерстициальное заболевание легких, связанное с диффузной болезнью соединительной ткани 
• Пневмокониоз 
• Интерстициальное заболевание легких, вызванное определенным лекарством, которое применяли 
для лечения других заболеваний 
Если объединить случаи идиопатического пневмофиброза и саркоидоза, то они составят 50% всех 
интерстициальных заболеваний легких. Самые высокие показатели госпитализации при интерстициальных 
заболеваниях легких наблюдаются в Австрии, Дании, Норвегии, Финляндии, Польше и Словакии и составляют 
более 40 случаев на 100 000 населения. Наибольшие показатели смертности при интерстициальных заболеваниях 
легких, более 2,5 случаев на 100 000 человек, зарегистрированы в Великобритании, Ирландии, странах 
Скандинавии, Нидерландах и Испании [1]. 
Интерстициальные заболевания легких классифицируют в две группы: заболевания с известной причиной 
и заболевания, причины и происхождение которых неизвестны. В 35% случаев интерстициальных заболеваний 
легких было установлено воздействие внешних факторов. Пневмокониоз развивается в результате действия 
вдыхаемых химических веществ на рабочем месте, вызывающих обширное рубцевание или уплотнение (фиброз) 
легких. Экзогенный аллергический альвеолит развивается в результате аллергической реакции на определенное 
органическое вещество. Употребление некоторых лекарственных средств для лечения других заболеваний может 
также вызвать интерстициальное заболевание легких (амиодарон, блеомицин, метотрексат, фурадонин и др.) .  
Цель исследования: проанализировать алгоритм диагностики диффузных интерстициальных 
заболеваний легких в клинической практике.  
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ историй болезни за 2010-2013 годы пациентов с 
диагностированными диффузными интерстициальными заболеваниями легких. 
Место проведения исследования - пульмонологическое отделение Витебской городской центральной 
клинической больницы, кафедра факультетской терапии УО «ВГМУ».  
Результаты и обсуждение. Проанализированы 21 история болезни  пациентов с диффузными 
интерстициальными заболеваниями легких в возрасте 55 лет (Med), в том числе 6 (29%) женщин и 15 (71%) 
мужчин. Отмечено, что средний возраст пациентов с саркоидозом легких составил 38 лет (Med).  
Диагнозы направивших учреждений: ранее установленные диффузные интерстициальные заболевания 
легких - у 6 (28,5%) пациентов; пневмония - у 9 (43%); хроническая обструктивная болезнь легких - у 2 (9,5%); 
бронхиальная астма - у 2 (9,5%); хронический бронхит, - у 2 (9,5%). В отделении пульмонологии были 
выставлены следующие клинические диагнозы: саркоидоз - у 7(33,3%) пациентов; гистиоцитоз X - у 1(4,8%); 
пневмокониоз - у 1(4,8%); экзогенный альвеолит (легкое «овощевода парников», вдыхание химических веществ 
на производстве) - у 3 (14,3%); идиопатический фиброз - у 9 (42,8%). У всех пациентов проводилась 
дифференциальная диагностика с туберкулезом легких, канцероматозом, системными заболеваниями 
соединительной ткани, приемом лекарственных препаратов с «фиброзирующим» побочным действием. 
Средняя длительность пребывания на койке составила 18 дней (Med) . 
Жалобы на одышку разной степени выраженности при поступлении предъявляли 14 (66,6)% пациентов. 
По шкале одышки Британского медицинского исследовательского совета пациенты распределились следующим 
образом: 4-ой степени - 7 (50%) случаев; 3-ой - 5 (35,7%); 2-ой 
- 2 (14,3%).  
Жалобы на кашель предъявляли 17 (80,9%) пациентов, в том числе с отхождением мокроты -  10 (58,8%) и  
непродуктивный  -  7 (41,2%).Аускультативные изменения в легких (крепитация в нижних отделах, сухие хрипы, 
ослабленное везикулярное дыхание) были зарегистрированы у 17 (80,9%) пациентов.Рентгенологические 
изменения в легких по типу диссеминированных интерстициальных изменений различной степени и локализации 
были выявлены у 100% пациентов. Компьютерная томография органов грудной клетки была выполнена всем 
пациентам и подтвердила диагноз диффузного интерстициального заболевания легких. У 7 (33,3%) пациентов по 
данным компьютерной томографии обнаружены еще и увеличенные паратрахеальные, бифуркационные и 
аортопульмональные лимфатические узлы (саркоидоз). 
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Спирография проведена всем пациентам. При анализе результатов исследования функции внешнего 
дыхания выявили следующие изменения: жизненная емкость легких меньше 30% от должной величины у 7 
(33,3%) пациентов, от 31 до 50%,  - у 5 (35,7%),  от 51 до 80% -  у 2 (14,3%) и от 81 до 90% -  у 3 (14,2%).  
Установлено, что у  14 (66,6%) пациентов нарушение   функции внешнего дыхания  развивалось по 
обструктивному типу. Хроническая легочная гипертензия подтверждена у 5 (35,7%)  пациентов.При 
лабораторных исследованиях выявлены следующие изменения: лейкоцитоз - у 5 (24)% пациентов, ускоренная 
СОЭ - у 5 (24%), анемия - у 1 (5%), вторичный эритроцитоз - у 1 (5%), патологическая протеинурия - у 3 (14,2%), 
гематурия - у 1 (5%); изменения биохимических показателей: повышение уровня мочевины - у 3(14%), общего 
холестерина - у 4 (19%), креатинина - у 3 (14%), глюкозы - у 4 (19%), аланиновой и аспарагиновой 
аминотрансферазы - у 2 (9,5%).  
Изменения на ЭКГ зарегистрированы у 8 (38%) пациентов (экстрасистолия, неспецифические изменения 
конечной части желудочкового комплекса). Открытая биопсия легких с гистологическим подтверждением 
диагнозов гистиоцитоз X и идиопатический фиброз была проведена двум пациентам (г. Минск, г. Москва).  
Выводы. Для постановки диагноза из рубрики диффузных интерстициальных заболеваний легких 
необходимо выполнить следующий диагностический алгоритм: Анамнез → Данные субъективного и 
объективного обследования → Уточненный анамнез → Рентгенография легких  →  Компьютерная томография →  
Спирография  → Биопсия легких. 
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Актуальность. Основными гистологическими признаками хронического панкреатита (ХП) являются 
прогрессирующая атрофия железистой ткани, распространение фиброза и замещение соединительной тканью 
клеток паренхимы поджелудочной железы. На сегодняшний день механизмы развития фиброза и одного из 
доминирующих клинических проявлений ХП – болевого синдрома – изучены недостаточно. В последнее время 
большое внимание уделяется панкреатическим звездчатым клеткам, которые выполняют регуляторную роль в 
образовании экстрацеллюлярного матрикса [1, 2]. 
Основными компонентами экстрацеллюлярного матрикса являются структурные белки коллаген и 
эластин, гликозаминогликаны, протеогликаны, а также неколлагеновые структурные белки (фибронектин, 
ламинин, тенасцин, остеонектин и др.). 
В настоящее время известно 19 типов коллагена, которые отличаются друг от друга по первичной 
структуре пептидных цепей, функциям и локализации в организме [3]. Имеются данные о том, что 
воздействие повышенного уровня цитокинов, факторов роста и реактивных форм кислорода, образующихся при 
повреждении поджелудочной железы различными этиологическими агентами, процессах воспаления и 
репарации, запускает пролиферацию, интегрин-зависимую адгезию, миграцию звездчатых клеток и синтез 
коллагена уже после первого повреждения ткани органа [4,5]. 
Цель. Изучить экспрессию Collagen type I, III, IV и VI в ткани поджелудочной железы при хроническом 
панкреатите. 
Материал и методы. С использованием морфологического, иммуногистохимического, 
морфометрического и статистического методов исследованы образцы ткани поджелудочной железы 45 
пациентов с хроническим панкреатитом, окрашенные иммуногистохимически с использованием моноклональных 
антител Anti-Collagen I (1:200) и III (1:1500) (Abcam, UK), Novocastra lyophilized Collagen type IV (1:100) и VI (1:25). 
Контрольную группу составили 7 образцов поджелудочной железы без патологии умерших в результате 
несчастных случаев. 
Результаты и обсуждение. Иммуногистохимическое исследование экспрессии коллагенов I, III, IV и VI 
типов в образцах поджелудочной железы при хроническом панкреатите показало значимое изменение экспрессии 
маркеров в образцах поджелудочной железы при хроническом панкреатите с увеличением содержания 
коллагенов I (p<0,001), III (p<0,001) и VI (p<0,001) типов и повышением содержания нарушением распределения 
коллагена IV типа (p<0,001). 
Иммуногистохимическая Сollagen I позитивная реакция проявлялась как преимущественно 
перидуктальное и периваскулярное окрашивание соединительной ткани поджелудочной железы в коричневый 
цвет различной интенсивности (от светло- до темно-коричневого). Коллаген III определялся в виде 
